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 As perturbações psiquiátricas representam aproximadamente 25% de todas as 
doenças nos países desenvolvidos. Portugal é o segundo país da União Europeia com a 
prevalência mais elevada destas doenças, que estão associadas a altas taxas de 
dependência, morbilidade e mortalidade.  
 Apesar das perturbações pelo abuso de substâncias não estarem entre as mais 
frequentes, a prevalência de consumo de substâncias psicoativas é mais elevada nos 
doentes com patologias psiquiátricas, nomeadamente o consumo de canabinóides.  
 Nos últimos anos tem havido alterações nas políticas desta matéria, que se 
refletiram numa despenalização do consumo de cannabis, dentro de contextos bem 
definidos, o que torna imprescindível explorar os benefícios e riscos de curto e longo prazo, 
associados a este consumo.  
 Desde o século passado há descrições de transtornos psicóticos agudos 
associados à intoxicação pelo cannabis. Mais recentemente, há também autores que 
associam os canabinóides a quadros psicóticos persistentes e que procuram uma relação 
entre o consumo de cannabis e o posterior diagnóstico de esquizofrenia. 
Objetivos:  
 O objetivo desta revisão bibliográfica é mostrar a realidade atual no que diz respeito 
ao consumo de canabinóides, assim como abordar a possível associação entre o consumo 
desta substância com quadros psicóticos e doenças do tipo da esquizofrenia. 
Metodologia: 
 A revisão bibliográfica foi escrita tendo como base artigos científicos originais, 
revisões bibliográficas e outras publicações consideradas relevantes, respeitantes aos 
últimos 8 anos, escritos em língua portuguesa, inglesa ou espanhola. A pesquisa foi 
efetuada com o recurso às seguintes bases bibliográficas: PubMed Central, Medscape, 
King’s College London e World Health Organization. 
 Posteriormente, foram também incluídos artigos originais e de revisão pertinentes, 
anteriores ao ano de 2010. 
 Para a pesquisa foram utilizadas as palavras-chave: cannabis; psychosis; 
schizophrenia e substance-related disorders. A seleção dos artigos foi feita tendo em conta 





 Foram também consultados alguns livros e diversos relatórios atuais de instituições 
responsáveis pela monotorização do consumo de substâncias psicoativas, como o 
European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction (EMCDDA) e o Serviço de 
Intervenção nos Comportamentos Aditivos e nas Dependências (SICAD). 
 Os transtornos foram definidos segundo os critérios de diagnóstico da 5ª edição do 
Manual Diagnóstico e Estatístico dos Transtornos Mentais (DSM-5). 
Conclusões:   
 Existe uma associação globalmente aceite entre o consumo de canabinóides e 
transtornos psicóticos, que ocorrem de forma mais frequente em consumidores 
predispostos ou com fatores de risco.   
 Apesar de não ser possível estabelecer uma relação consistente entre o consumo 
de canabinóides e o posterior desenvolvimento de esquizofrenia, esta possível associação 
não deve ser desvalorizada, sendo necessários mais estudos e investigações nesse 
sentido.  
Palavras-chave: 
 Cannabis; Psicose; Esquizofrenia; Transtornos relacionados com consumo de 
substâncias; THC; Canabidiol. 






 Psychiatric disorders represent almost 25% of all illnesses in developed countries. 
Portugal is the second European Union country with the highest prevalence of these 
diseases, which are associated with high rates of dependency, morbidity and mortality. 
 Although substance-related disorders are not among the most frequent psychiatric 
disorders, the prevalence of use of psychoactive substance is higher in patients with 
psychiatric conditions, namely the consumption of cannabinoids. 
 In the last few years there have been changes in the policies in this area, which 
reflected a decriminalization of cannabis use in well-defined contexts, which makes it 
essential to explore the short and long term benefits and risks associated with this 
consumption.  
 Since the last century there have been descriptions of acute psychotic disorders 
associated with cannabis intoxication. More recently, there are also authors who associate 
the cannabinoids to persistent psychotic conditions and who seek a relationship between 
cannabis use and the subsequent diagnosis of schizophrenia. 
Objectives: 
 The purpose of this literature review is to show the current reality regarding 
cannabinoid consumption, as well as address the possible association between the 
consumption of this substance with psychotic conditions and schizophrenia-like diseases. 
Methodology: 
 The literature review was written based on original scientific articles, bibliographical 
reviews and other publications consider relevant, relating to the last 8 years, written in 
Portuguese, English or Spanish. The research was carried out using the following 
bibliographic databases: PubMed Central, Medscape, King's College London and World 
Health Organization.  
  Later, were also included original and relevant review articles, preceding the year 
of 2010. 
 For the research were used the keywords: cannabis, psychosis, schizophrenia and 
substance-related disorders. The selection of articles was made taking into account the title 
and abstract.   
 Were also consulted some books and current reports of institutions responsible for 





Centre for Drugs and Drug Addiction (EMCDDA) and Serviço de Intervenção nos 
Comportamentos Aditivos e nas Dependências  (SICAD).   
 The disorders were defined according to the diagnostic criteria of the 5th edition of 
the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-5). 
Conclusions: 
 There is a real and accepted association between cannabinoid consumption and 
psychotic disorders. These occur more frequently in consumers predisposed or with risk 
factors. 
 Although it is not possible to establish a consistent relationship between cannabinoid 
consumption and the later development of schizophrenia, this possible association should 
not be underestimated, and further studies and investigations are needed. 
Keywords: 
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Introdução 
 
 A saúde mental é uma parte integrante da saúde geral e do bem-estar, sendo 
considerada como o estado de bem-estar no qual o indivíduo tem consciência das suas 
capacidades, pode lidar com o stress habitual do dia-a-dia, trabalhar de forma produtiva e 
frutífera e é capaz de contribuir para a comunidade em que se insere. Existe uma elevada 
prevalência de perturbações psiquiátricas, estas representam até 25% de todas as 
doenças nos países desenvolvidos e são das que conferem maior incapacidade, 
morbilidade e mortalidade.1 
 Portugal é o segundo país da União Europeia com a prevalência mais elevada de 
doenças psiquiátricas, onde cinco das dez primeiras causas de incapacidade e 
dependência psicossocial correspondem a doenças neuropsiquiátricas, nas quais a 
esquizofrenia está incluída como uma causa major.2 
 Apesar das perturbações pelo abuso de substâncias não estarem entre as 
patologias mais frequentes, a prevalência de consumo de substâncias psicoativas é mais 
elevada nos doentes com patologias psiquiátricas, quando comparado com o resto da 
população.3 
 As substâncias psicoativas atuam principalmente a nível do sistema nervoso central 
e têm a capacidade de modificar de forma temporária a função cerebral, com alterações 
da perceção, humor, comportamento e consciência. Estão também descritas 
consequências físicas e mentais permanentes como resultado de um consumo abusivo. 
 De todas as substâncias ilícitas com propriedades psicoativas, o cannabis é a mais 
consumida em todo o mundo, de forma independente do sexo, faixa etária, região e estado 
socioeconómico.4 
 Ao longo dos últimos anos têm-se observado alterações e criação de políticas sobre 
o cannabis que vão de encontro à despenalização do consumo, dentro de contextos bem 
definidos. Estas decisões têm incitado diversas intervenções no sentido de compreender e 
explorar os benefícios e riscos, físicos e mentais, de curto e de longo prazo, associados a 
este consumo. 
 Existem também canabinóides sintéticos, novas substâncias psicoativas, que são 
produzidos de uma forma não controlada e na maior parte dos países têm uma legislação 
diferente da do consumo de cannabis. Por serem recentes, diversificados e estarem em 
constante mudança, estas substâncias são muito difíceis de estudar e monitorizar.5 
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 Desde o século XX há descrições de transtornos psicóticos agudos associados ao 
consumo de cannabis. Mais recentemente, há relatos e estudos que associam esta 
substância a quadros psicóticos mais persistentes e que procuram uma relação entre o 
consumo de cannabis e o posterior diagnóstico de esquizofrenia. A comunidade científica 
tem tentado objetivar se os consumos predispõem ao aparecimento da esquizofrenia, ou 
se por outro lado, os consumidores já têm características intrínsecas que os predispõem 
para esta doença psiquiátrica. 
 Tendo isto em conta, esta revisão bibliográfica mostra a realidade atual no que diz 
respeito ao consumo de canabinóides e foca-se no prejuízo mental associado ao uso 
destas substâncias, nomeadamente ao potencial desenvolvimento de quadros psicóticos 
e de doenças do espectro da esquizofrenia. Para além disso serão revistos os modelos 
etiológicos aceites, os fatores de risco, a sintomatologia e o tratamento destas 
perturbações. 
 De forma a caracterizar e sistematizar os transtornos, foram utilizados os critérios 
de diagnóstico da 5ª edição do Manual Diagnóstico e Estatístico dos Transtornos Mentais 
(DSM-5). Tal se deve ao facto da maior parte dos artigos publicados também definirem os 
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Psicose e Doenças do Espectro da Esquizofrenia 
 
 Segundo o DSM-5, consoante a apresentação dos sintomas, a sua intensidade e 
duração, as psicoses e os transtornos do tipo da esquizofrenia, dividem-se em: delirante, 
psicótico breve, esquizofreniforme, esquizoafetivo, esquizofrenia, transtornos induzidos por 
substâncias e transtornos psicóticos devido a condição médica. 
 Destes, apenas o transtorno induzido por substâncias é classificado como uma 
consequência fisiológica do consumo de substâncias psicoativas, classe à qual os 
canabinóides pertencem. 
 Representam um grupo heterogéneo de doenças, cujos sintomas e sua gravidade 
podem prever o prognóstico, desenvolvimento de défices e orientar o tratamento. Têm em 
comum serem definidos pela presença de um ou mais destes sinais e sintomas: delírios, 
alucinações, discurso desorganizado, comportamento motor anormal e sintomas 
negativos.6 
 
 Os delírios são falsas convicções sustentadas e incompreensíveis para os restantes 
indivíduos, que não são passíveis de mudança ou serem rebatidas pela lógica.  
 As alucinações são alterações da sensoperceção, que se traduzem em 
experiências semelhantes à perceção mas que ocorrem sem um estímulo externo, não 
estão sobre o controlo voluntário e podem ocorrer em qualquer esfera sensorial (gustativa, 
visual, corporal, olfativa ou auditiva). 
 A desorganização do pensamento pertence aos transtornos do pensamento formal, 
podendo ser deduzido através do discurso do doente. Estes caracterizam-se por perda de 
associação de ideias, neologismos, bloqueios do pensamento, descarrilamento de ideias, 
entre outros.  
 Os comportamentos motores grosseiramente desorganizados ou anormais 
manifestam-se de diversas formas e podem ser observados em comportamentos dirigidos 
a um objetivo, consequentemente, levam a dificuldades na realização de tarefas do 
quotidiano.  
 Os sintomas negativos são mais proeminentes na esquizofrenia do que nos outros 
transtornos psicóticos. Os mais comuns são: expressão emocional diminuída (fala 
monocórdica, redução da expressão facial e contacto visual) e a avolia (diminuição das 
atividades com uma finalidade). São também descritos outros sintomas negativos, como: 
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 Não existem muitos dados relativos à epidemiologia destes transtornos, mas o mais 
frequente é a esquizofrenia, que afeta aproximadamente 1% da população.7 
 A prevalência do transtorno psicótico induzido por substâncias psicoativas na 
população em geral é desconhecida, mas estima-se que entre 7 a 25% dos indivíduos que 
apresentam um primeiro episódio de psicose, esta seja devida a um transtorno psicótico 
induzido por substâncias.6 
 Em Portugal, no Serviço Nacional de Saúde (SNS), entre 2010 e 2014 o número de 
internamentos hospitalares devido a eventos psicóticos têm-se mantido estável nos 10 mil 
internamentos anuais. Já os internamentos por perturbações mentais induzidas por 
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Cannabis  
 
Legislação em Portugal 
 Desde 1 de julho 2001 (Decreto Lei (DL) nº 30/2000 de 29 de Novembro, revisto a 
30 de Novembro de 2011, DL n.º 114/2011), que o problema associado ao consumo de 
substâncias ilícitas foi descriminalizado, passando a ser encarado como um problema de 
saúde pública. Começou a ser permitida a posse de pequenas quantidades para consumo 
próprio, sendo as sanções penais substituídas por sanções civis e programas de desvio. 
Portugal é então um dos poucos países na União Europeia onde o cannabis apesar de ser 
ilegal, a posse de pequenas quantidades para consumo próprio não é punida por sanções 
penais.9 
 Entende-se por consumo próprio “doses que não poderão exceder a quantidade 
necessária para o consumo médio individual durante o período de 10 dias” (DL nº 30/2000 
de 29 de Novembro). Assim sendo, a posse de cannabis é punida como contraordenação 
se não exceder os valores correspondentes a 10 doses diárias: 2,5g de erva (flor ou folha), 
ou 0,5g de haxixe (resina) ou 0,25g de óleo de cannabis; acima desse valor é considerado 
tráfico de droga e como tal existem sanções penais (Portaria 94/96, de 26 de Março). 
 
Epidemiologia 
 Desde sempre, o homem procurou substâncias com propriedades psicoativas para 
o uso recreativo. Atualmente, os canabinóides são de forma consistente a substância ilícita 
mais consumida independentemente do grupo etário, sexo e região.4 
 Em 2016, no que diz respeito ao consumo de cannabis nos últimos 12 meses, existe 
uma prevalência mundial de 2.5% e de 6.6% na União Europeia, onde 26.3% da população 
adulta inquirida refere ter experimentado pelo menos uma vez na vida.4,10 
 Os últimos dados referentes a Portugal são de 2016. O cannabis é a substância 
psicoativa mais experimentada, com uma prevalência de 10% no que diz respeito consumo 
de pelo menos uma vez ao longo da vida. Quanto ao consumo de cannabis nos 12 meses 
prévios ao questionário exite uma prevalência de 5%. Verifica-se também que a 
prevalência do consumo de cannabis ao longo da vida (10%) é semelhante à prevalência 
no que diz respeito ao consumo de qualquer outra substância ilícita.11 
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 Comparando os 15 países da União Europeiai que realizaram inquéritos sobre o 
consumo de cannabis entre 2015 e 2016, Portugal fica abaixo da média, em 9º lugar no 
respeitante à população em geral (dos 15-74 anos) e em 12º lugar no que alude à 
população jovem (dos 15-34 anos), respeitante ao consumo de cannabis nos 12 meses 
prévios ao questionário.11,12 
 Mesmo assim, mais de metade dos consumidores de cannabis refere consumir 4 
ou mais vezes por semana, existindo também um número elevado de consumidores com 
um risco moderado a alto (avaliado através do Cannabis Abuse Screening Test (CAST)), 
correspondente a 0.7% de todos os consumidores e 1.2% dos consumidores jovens.13 Os 
consumos de alto risco, que por definição estão associados a dano pessoal, são mais 
frequentes nos homens jovens  institucionalizados, onde até 87% dos jovens em centros 
educativos e 69% dos prisioneiros afirmaram ter consumido cannabis pelo menos uma vez 
ao longo da vida.14,15 
 Comparando os dados de 2012 com os mais recentes de 2016, em Portugal, 
verificou-se um agravamento dos padrões de consumo de cannabis, com mais pessoas a 
consumir e mais consumidores frequentes e diários. Este consumo aumentou de forma 
mais significativa nas mulheres entre 25 e 44 anos, que levou a uma consequente 
diminuição no rácio de masculinidade.11 
 O consumo de canabinóides têm então uma importância crescente, verificando-se 
um aumento no número de utentes em tratamento ambulatório na rede pública, que 
apontam como substância principal os canabinóides.16 Assim, atualmente, esta é a 
principal substância ilícita que motiva a procura de ajuda e a segunda no que diz respeito 
à necessidade de terapêutica específica para a cessação do consumo (depois dos 
opiáceos).17 
 
Componentes e Fisiologia 
 O sistema canabinóide endógeno é formado pelos recetores canabinóides 
Cannabinoid Binding receptor type-1 e type-2 (CB1 e CB2), por canabinóides endógenos 
(anandamida e 2-araquidonoglicerol) e enzimas responsáveis pela síntese e degradação 
dos mesmos. Funciona essencialmente por retro excitação ou inibição sináptica, sendo 
que os endocanabinóides libertados a partir do neurónio pós-sináptico vão atuar nos 
recetores pré-sinápticos, de forma a modular a libertação de outros neurotransmissores.18 
                                                          
i Espanha, República Checa, Holanda, Croácia, Irlanda, Reino Unido, Áustria, Alemanha, Eslováquia, Portugal, 
Noruega, Letónia, Chipre e Hungria 
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 Existem então dois tipos de recetores canabinóides. O CB1, que é mais abundante 
no sistema nervoso central, particularmente no córtex pré-frontal, gânglios da base, 
hipocampo e cerebelo.19 Por outro lado, o CB2, que está maioritariamente presente a nível 
periférico no sistema imunológico, pelo que a sua ativação se reflete numa série de 
alterações sistémicas, tais como a imunossupressão.20 
   
 Os canabinóides para uso recreativo, obtêm-se preferencialmente da planta 
cannabis sativa, que pode ser consumida na sua forma natural (flor ou folha seca) ou 
processada (resina ou óleo), por via oral ou inalada.21 Os principais componentes desta 
planta são o Δ9-tetrahidrocanabinol (delta-9-THC) e o canabidiol.  
 O delta-9-THC é responsável pela sobreativação do sistema canabinóide 
endógeno, por ser agonista parcial dos recetores canabinóides CB1 e CB2, tendo mais 
afinidade para os recetores CB1 do que o canabidiol, o que faz com que o delta-9-THC 
seja o principal composto psicoativo do cannabis, já que a ativação do recetor CB1 é o que 
desencadeia a maioria dos efeitos psicoativos dos canabinóides.19,20 
 Por outro lado, o canabidiol atua como antagonista indireto dos recetores 
canabinóides CB1 e CB2, tendo a capacidade para antagonizar a ação dos agonistas 
destes recetores. Possui, por isso, alguns efeitos antipsicóticos e ansiolíticos.22,23 
 Conclui-se então que o rácio entre a quantidade de delta-9-THC e canabidiol (rácio 
THC:CBD), assim como a potência destes compostos é um dos principais fatores que 
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Canabinóides Sintéticos 
 
 Em 2008, foram detetados pela primeira vez canabinóides sintéticos na Europa. 
Correspondem a um grupo muito heterogéneo de substâncias psicoativas, produzidas em 
laboratório, que imitam o efeito do delta-9-THC.5 A maioria delas são agonistas totais, com 
alta afinidade, do recetor canabinóide CB1, o que se traduz numa maior potência e maior 
efeito psicoativo, quando comparados ao cannabis natural.25 
 Representam o maior grupo de novas substâncias psicoativas (NSP), existindo 
atualmente aproximadamente 200 tipos conhecidos de canabinóides sintéticos. São 
genericamente classificados como “drogas legais” ou “Spice” e são vendidas na internet 
com o rótulo de “misturas de erva para fumar” ou “ilegais para o consumo humano”. O facto 
de não haver controlo sobre a produção destas substâncias, faz com que haja grande 




 No que diz respeito ao consumo de canabinóides sintéticos, a Portaria 94/96 de 26 
de Março, estabelece como limite máximo de posse (correspondente a 10 doses diárias) 
uma quantidade de 0.05g de delta9-THC, a posse de quantidades superiores é punida por 
sanções legais. 
 Também a comercialização e publicitação das NSP que já são conhecidas e das 
que possam vir a surgir no mercado, é punida por sanções legais, segundo o DL nº 
54/2013. Este DL tem como outros objetivos: proteger a população jovem, que é a mais 
predisposta à experimentação destas substâncias, reforçar as ações preventivas e 
transmissão da informação sobre os efeitos nocivos das NSP. 
 Para o efeito, define-se NSP como todas as substâncias não controladas ao abrigo 
de legislação própria que podem constituir uma ameaça para a saúde pública comparável 
às substâncias previstas na legislação, com perigo para a vida, ou para a saúde e 
integridade física, sendo que a listagem das mesmas está disponível na portaria nº 




CANABINÓIDES SINTÉTICOS  9 
Epidemiologia 
 Têm uma grande diversidade química, surgem a um ritmo acelerado e são 
elaborados de forma a não serem identificados nos testes standard de deteção de 
cannabis. Este facto leva a que sejam difíceis de detetar, monitorizar e dar resposta, 
existindo poucas informações disponíveis sobre a dimensão do consumo e efeitos a longo 
prazo destas substâncias.  
 Na Europa entre 2011 e 2016, a prevalência de consumo de NSP no último ano 
variou entre 0% na Polónia e 10% na Irlanda.10 Em Portugal segundo dados referentes a 
2016, houve uma prevalência de consumo de NSP nos últimos 12 meses de 0.3%, o que 
reflete uma ligeira descida em relação a 2012 (primeiro registo: 0.4%), possivelmente 
devido à criação das políticas de controlo.11 De enfatizar, que as NSP não dizem respeito 
apenas aos canabinóides sintéticos, mas sim a um leque muito grande e diversificado de 
substâncias com propriedades psicoativas. 
 Num estudo que envolveu jovens dos Estados Unidos entre os 13 e os 19 anos, 
verificou-se uma prevalência respeitante ao consumo de canabinóides sintéticos em 2011 
de 11.86%, que diminuiu para menos de metade em 4 anos, com uma prevalência de 
4.75% em 2015.27  
 
Consequências do Consumo 
 Desde a descoberta dos primeiros canabinóides sintéticos, começaram a aparecer 
relatos de intoxicações por estas substâncias no serviço de urgência. Há descrições de 
intoxicações em massa, como consequência de um produto adulterado cuja elaboração e 
construção não é controlada nem testada. Os sinais e sintomas frequentes da intoxicação 
incluem: taquicardia, hipertensão arterial, hiperglicemia, hipocalémia, vómitos, agitação 
extrema e convulsões. Também estão associados a outras consequências, como: 
ansiedade, ataques de pânico, quadros psicóticos transitórios e persistentes e desconforto 
torácico.28,29,30 
 Quando comparadas com o cannabis estão associados a um risco mais elevado de 
desencadear surtos psicóticos. Pensa-se que tal acontece pelo seguinte: serem agonistas 
totais com alta afinidade para recetor endocanabinoide CB1, ao contrário do delta9-THC 
que é um agonista parcial do CB1; não conterem canabidiol na sua composição (rácio 
THC:CBD maior) e terem semi-vidas mais longas. O seu consumo está também associado 
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 No que diz respeito às mortes atribuídas ao consumo de canabinóides sintéticos, 
são raras, e frequentemente estão associadas ao consumo concomitante de outras 
substâncias psicoativas, como o cannabis, álcool, opióides e benzodiazepinas. Estas 
mortes podem dever-se a complicações psiquiátricas como psicose (com alucinações ou 
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Transtornos induzidos e associados ao Uso de Canabinóides 
 
 Segundo o DSM-5 existem 10 substâncias psicoativas (incluindo o cannabis e seus 
derivados), que por terem capacidade de ativar diretamente o sistema de recompensa 
cerebral envolvido no reforço de comportamentos e criação de memórias, têm a 
capacidade para causar transtornos mentais relacionados com o consumo. No que diz 
respeito aos efeitos causados pelo consumo de substâncias psicoativas, é importante 
distinguir os transtornos por uso, dos induzidos pela substância.  
 O transtorno por uso do cannabis diz respeito a um conjunto de sinais e sintomas 
cognitivos, comportamentais e fisiológicos, que revelam o uso da substância, apesar da 
existência de problemas psicossociais relacionados com esta. Para o seu diagnóstico é 
necessário a existência de pelo menos dois destes critérios: baixo controlo sobre o uso da 
substância, que se reflete em consumos maiores do que o desejado em duração ou 
quantidade, tentativas mal sucedidas para reduzir ou parar, muito tempo gasto para obter 
ou recuperar dos efeitos do cannabis, desejo ou necessidade de consumir; prejuízo social 
e pessoal associado ao consumo, com redução das atividades pessoais, laborais e sociais 
em prol do consumo; uso continuado e arriscado de canabinóides em situações em que 
isso representa perigo para o próprio ou para outros ou uso mantido apesar de existir um 
problema persistente ou recorrente que é causado ou exacerbado pelo consumo; tolerância 
ou abstinência.36 A tolerância traduz-se numa necessidade de quantidades crescentes para 
a obtenção do efeito desejado ou num efeito acentuadamente menor com o uso continuado 
da mesma quantidade de cannabis e acontece de forma mais comum nos consumidores 
frequentes.37 
 Por outro lado, os transtornos induzidos pelo consumo de cannabis dizem respeito 
ao desenvolvimento de uma síndrome reversível e específica, que ocorre devido ao 
consumo recente (intoxicação e abstinência), assim como a outros transtornos mentais 
induzidos pela substância. Na intoxicação, estão presentes os efeitos desejados e 
procurados pelos consumidores, que no caso de consumo de canabinóides se manifestam 
numa sensação de euforia ligeira seguida de uma sensação de relaxamento e desinibição. 
Estão também frequentemente evidentes outros efeitos, tais como: taquicardia, hipotensão 
ortostática, aumento de apetite, conjuntivas hiperemiadas e boca seca.38 São ainda citados 
outros efeitos psicológicos, físicos e terapêuticos, tais como: perturbações amnésicas, 
psicose, episódios de ansiedade e pânico, descoordenação motora, analgesia e diminuição 
das náuseas, convulsões e pressão intraocular.39,40,41 
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 A abstinência pode estar associada a um transtorno induzido pelo consumo ou a 
um transtorno por uso da substância (situação mais frequente). Desenvolve-se até uma 
semana após a cessação do uso pesado ou prolongado e manifesta-se por pelo menos 
três destes sintomas: irritabilidade ou agressividade, ansiedade ou nervosismo, insónias 
ou sonhos perturbadores, anorexia ou perda de peso, humor deprimido e sintomas físicos 
(tremor, dor abdominal, sudorese, febre ou cefaleia), sintomas estes que causam 
sofrimento significativo e prejuízo pessoal.21,42 
 Os transtornos mentais induzidos pelo consumo são mais persistentes do que a 
fase de intoxicação e hoje em dia são reconhecidos os transtornos psicóticos, de ansiedade 
e do sono associados ao consumo de canabinóides. Para o seu correto diagnóstico é 
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Quadros Psicóticos associados ao Consumo de Canabinóides 
 
  A psicose corresponde a um quadro psicopatológico clássico resultante da 
alteração dos dados imediatos da consciência, o que se traduz num pensamento 
desconectado do mundo exterior, não havendo a capacidade de distinguir a realidade da 
fantasia. Frequentemente inclui alucinações auditivas e delírios do tipo persecutório.43,44  
 Os transtornos psicóticos relacionados com o consumo de substâncias psicoativas 
(como é o caso dos canabinóides) em pessoas sem história prévia de doença mental são, 
na maioria das vezes, uma consequência fisiológica do consumo destas substâncias.  
 Os sintomas têm de ser posteriores ao consumo e mais graves do que seria de 
esperar para a quantidade consumida e perfil do consumidor. Há alterações do nível da 
consciência, com delírios ou alucinações, mas também podem ocorrer sintomas negativos 
e alterações do comportamento psicomotor.36 
 
Etiologia 
 Existem três principais teorias para a etiologia dos quadros psicóticos associados 
ao consumo de canabinóides: a teoria Dopaminérgica, a Gabaérgica e a Glutamatérgica.   
 A teoria Dopaminérgica defende que mudanças na concentração de dopamina em 
determinados locais do cérebro vão ser responsáveis pelo aparecimento de sintomas 
psicóticos. Assim, como a ativação do recetor CB1 pelo delta-9-THC e compostos 
semelhantes a este, desencadeia uma série de alterações fisiológicas que incluem a 
estimulação de neurónios mesolímbicos, com consequente aumento da dopamina na 
porção ventral do núcleo estriado e córtex pré-frontal. Esta hiperexcitação dopaminérgica 
pode ser uma das causas dos sintomas positivos (delírios e alucinações) após o consumo 
de canabinóides. Também é aceite que aumentos dos níveis de dopamina vão causar 
exacerbação e incremento da gravidade dos sintomas psicóticos em doentes com 
esquizofrenia. 45 
  Por outro lado, a teoria Gabaérgica apoia que a ativação dos recetores CB1 no 
hipocampo e neocortex levam a uma redução na libertação do neurotransmissor inibitório 
GABA, com consequente desinibição da sincronização das células piramidais. Estes 
fenómenos estão relacionados com alterações na perceção de estímulos externos e 
processos de memória e atenção. Consequentemente, uma perturbação a este nível, com 
o consumo de canabinóides, pode dar origem a transtornos psicóticos.46 
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 Por fim, a teoria Glutamatérgica apoia que a ativação de recetores CB1 associados 
a neurónios de glutamato provoque uma diminuição de resposta dos recetores de 
glutamato NMDA em diversas zonas do sistema nervoso central, com consequente 
acentuação da diminuição da atividade Gabaérgica e potenciação do efeito psicogénico.47  
 
Fatores de Risco 
  Quando se compara dados epidemiológicos dos quadros psicóticos em 
consumidores e não consumidores de canabinóides, verifica-se que os consumidores têm 
um risco aumentado, em que o primeiro episódio ocorre numa idade mais precoce e está 
associado a uma duração de psicose não tratada menor, mais recaídas, sintomas positivos 
persistentes e má adesão ao tratamento instituído.48,49 
 Estima-se que os quadros psicóticos ocorram em até 20 a 50% dos consumidores 
de canabinóides e são mais ou menos prováveis de ocorrer dependendo da existência de 
patologia psiquiátrica de base, da vulnerabilidade genética, história pessoal e familiar, 
padrão de consumo e composição dos canabinóides.50 
 Existem uma série de polimorfismos genéticos que estão associados a um aumento 
da suscetibilidade a desenvolver transtornos psicóticos. Entre eles, os genes mais 
descritos são os seguintes: AKT1, DAT1 e COMT. 
 O gene AKT1 codifica uma enzima que integra a cascata de sinalização do recetor 
de dopamina no corpo estriado. O delta-9-THC, principal composto ativo dos canabinóides, 
pela estimulação dos recetores CB1 e CB2 vai ativar a via AKT1. Polimorfismos neste gene, 
que diminuam a atividade enzimática e consequentemente aumentem os níveis de 
dopamina, vão aumentar os sintomas psicomiméticos e a sensibilidade a transtornos 
psicóticos por consumo de canabinóides.51,52 
 Outro gene estudado é o DAT1, que codifica um transportador de dopamina do 
corpo estriado. Um polimorfismo neste gene que resulte numa diminuição da atividade 
enzimática, leva a um aumento dos níveis de dopamina no corpo estriado e por isso vai 
aumentar a sensibilidade aos efeitos psicoativos do delta-9-THC. Está descrito a existência 
de sinergismo entre os polimorfismos dos genes AKT1 e DAT1.53 
 Por fim, a enzima catechol-O-methyltranferase (COMT) tem como função degradar 
a dopamina e outras catecolaminas no córtex pré-frontal. Um polimorfismo comum no gene 
que codifica a COMT é a substituição da valina pela metionina, que resulta num aumento 
de até 40% da atividade enzimática com consequente diminuição dos níveis de dopamina 
no córtex pré-frontal, o que se traduz em alterações da memória e performance cognitiva. 
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Por outro lado, este polimorfismo também é responsável pelo aumento da dopamina a nível 
mesolímbico, o que pode fundamentar um aumento da suscetibilidade a quadros psicóticos 
pelo consumo de canabinóides, principalmente em adolescentes.54 Contudo, nos últimos 
anos tem havido controvérsia sobre esta associação uma vez que a mesma não tem sido 
evidenciada.55,56 
 Outro fator associado a um aumento da vulnerabilidade e risco de transtornos 
psicóticos associados ao consumo de canabinóides diz respeito à história familiar, em que 
os consumidores com história familiar de esquizofrenia ou outros transtornos do espectro 
da esquizofrenia vão ser mais predispostos ao surgimento de perturbações psicóticas.57  
  No que concerne ao padrão de consumo existem vários aspetos que podem 
influenciar o surgimento de transtornos psicóticos associados ao consumo de cannabis, 
como a dose, duração e frequência do consumo e o uso concomitante de outras 
substâncias com propriedades psicoativas. Sabe-se que os quadros psicóticos ocorrem 
mais frequentemente em consumidores diários, de altas doses, que iniciaram o consumo 
numa fase precoce da vida e sejam consumidores de outras substâncias psicotrópicas.  
 Apesar de ser cada vez mais aceite o consumo de cannabis entre os adolescentes 
e jovens adultos, estes são particularmente suscetíveis aos efeitos psicogénicos dos 
canabinóides exógenos. Tal ocorre por estarem numa fase essencial para o 
desenvolvimento e maturação de diversos órgãos e sistemas, incluindo o sistema 
endocanabinóide, que é fundamental para o neurodesenvolvimento e neuroplasticidade. 
Logo, o consumo de canabinóides leva a repercussões ao nível da funcionalidade do 
sistema endocanabinóide, havendo evidência de que quanto mais cedo começarem os 
consumos, maior vai ser o risco de desenvolvimento de quadros psicóticos transitórios ou 
prolongados.58,59,60 
  Quanto à composição e potência, os principais componentes do cannabis são o 
delta-9-THC (principal composto psicoativo) e o canabidiol. O canabidiol por ter a 
capacidade de antagonizar os efeitos dos agonistas dos recetores dos canabinóides CB1 
e CB2, como é o caso do delta-9-THC, possui algumas propriedades antipsicóticas. 
Também são conhecidos outros efeitos do canabidiol: ansiolítico, anticonvulsivante e anti-
inflamatório.23,61 Ao longo dos últimos anos tem-se verificado um aumento no rácio 
THC:CBD tanto nos canabinóides sintéticos como no cannabis, o que se traduz num maior 
poder psicogénico e capacidade de desencadear surtos psicóticos.33 
 Por fim, existem alguns autores que defendem que, antecedentes pessoais de 
trauma durante a infância, estão associados a um padrão de consumo de alto risco de 
canabinóides, o que por sua vez favorece o desenvolvimento de quadros psicóticos.62,63 
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 No que diz respeito à relação temporal entre o consumo de canabinóides e a 
ocorrência de eventos psicóticos: estes podem dever-se ao uso de canabinóides e 
manifestar-se durante a fase de intoxicação ou podem ser induzidos pelo consumo destas 
substâncias e prolongar-se até um mês após a cessação.  
  
Intoxicação com perturbações da perceção 
 Desde o início do século XX há artigos e publicações que relacionam e descrevem 
alterações de comportamento e surtos psicóticos transitórios que surgem pelo consumo de 
cannabis.64 
 A intoxicação aguda com perturbação da perceção corresponde a um transtorno 
pelo consumo de cannabis ou dos seus derivados, cujas reações e sintomas são mais 
exagerados aos que eram de esperar para a dose consumida.65,66 
 A sintomatologia reflete alterações psicológicas e comportamentais clinicamente 
significativas, como por exemplo: descoordenação motora, euforia, ansiedade, alterações 
do juízo crítico e isolamento social, associados a alucinações (com teste de realidade 
intacto), delírios e défices cognitivos.36 
 Os sinais e sintomas são transitórios, dose-dependentes e não ultrapassam o 
período de intoxicação. 
 Pelo seu carácter agudo e incapacitante, observam-se frequentemente nos serviços 
de urgência ou outros serviços de atendimento de patologias agudas.32,67 
 
Perturbação psicótica induzida por substâncias 
 Mais recentemente, há relatos de episódios de psicose por canabinóides que 
persistem mais do que a fase de intoxicação.  
 Para o correto diagnóstico de perturbação psicótica induzida por canabinóides é 
necessário haver delírios e/ou alucinações, que se desenvolvem durante ou pouco tempo 
após a intoxicação ou como resultado da abstinência e que persistem por um período 
prolongado de tempo (até um mês) após a cessação da abstinência ou intoxicação aguda, 
ocorrendo na ausência de evidência de uma perturbação psicótica independente.6 
Frequentemente estão associados a outros sintomas, tais como: labilidade emocional, 
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Consumo de Canabinóides e Esquizofrenia 
 
Caracterização da Esquizofrenia 
 A esquizofrenia é uma das doenças mentais mais graves, está presente a nível 
global de forma independente da classe social e raça.69 Encontra-se igualmente distribuída 
entre os dois sexos, geralmente começa a manifestar-se entre o final da adolescência e o 
início da vida adulta, mais precocemente nos homens (20-25 anos) do que nas mulheres 
(25-30 anos, segundo pico aos 40 anos). O início precoce de sintomas psicóticos é um 
preditor de gravidade e de pior prognóstico.70 
 A esquizofrenia tem um quadro clínico diversificado, que nem sempre é facilmente 
percetível. Os sintomas envolvem aspetos ligados ao pensamento (com alterações da 
forma e do conteúdo), perceção, funções cognitivas, afetividade e comportamento, com 
consequente défice de relações interpessoais, perda de contacto com a realidade e 
alteração da personalidade. 
 Segundo o DSM-5, para o diagnóstico da esquizofrenia têm que estar presentes 
pelo menos dois destes sintomas: delírios, alucinações, discurso desorganizado, 
comportamento anormal e sintomas negativos. Associados a prejuízo acentuado nas 
diferentes áreas: trabalho, relações interpessoais ou autocuidado. Os sintomas e sinais 
têm que estar presentes de forma contínua durante pelo menos seis meses (expeto se 
forem tratados com sucesso), incluindo pelo menos um mês de fase ativa e podendo estar 
presentes sinais prodrómicos ou residuais.6  
 Para se fazer o diagnóstico de esquizofrenia, os sintomas não podem ser uma 
consequência do consumo de substâncias psicoativas. No caso de um doente com quadros 
psicóticos prolongados no contexto de consumo de canabinóides, só deve ser assumido o 
diagnóstico de esquizofrenia se este estiver em abstinência. 
 Na fase ativa da doença predominam os sintomas positivos. Esta fase inclui: 
delírios, os de conteúdo persecutório e de roubo de pensamento são os mais comuns; 
alucinações, as mais frequentes são as auditivo-verbais de carácter crítico ou pejorativo; 
alterações do pensamento, que podem ir desde dificuldades em manter uma conversa ou 
uso de neologismos até um discurso ilógico e incompreensível; rigidez ou discordância 
afetiva e alterações do comportamento, como agressividade, comportamentos bizarros, 
evicção de contacto visual e estereotipias.71 
 Na fase prodrómica ou residual, podem estar presentes os sintomas da fase aguda 
de uma forma atenuada ou podem estar presentes apenas sintomas negativos. 
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 Os sintomas negativos acompanham a evolução da doença, refletindo o estado 
deficitário da motivação, emoção, discurso, pensamento e relações interpessoais. Incluem 
a anedonia, apatia, isolamento social, embotamento social e pobreza de discurso.72 
 No que diz respeito aos défices cognitivos, podem estar presentes na altura do 
diagnóstico da esquizofrenia e incluem, mais frequentemente, défices de memória verbal, 
memória de trabalho, atenção, aprendizagem, linguagem e funções executivas.73,74,75,76 
 
Esquizofrenia e Consumo de Canabinóides 
 A esquizofrenia está comummente associada a outras comorbilidades psiquiátricas, 
tais como: síndromes depressivas, transtornos de pânico, fobia social, consumo de 
substâncias, stress pós-traumático e transtorno obsessivo-compulsivo. Destas, as mais 
frequentes são as síndromes depressivas e os transtornos relacionados com o consumo 
de substâncias.  
 Entre os doentes com esquizofrenia, a prevalência de consumo de substâncias 
psicoativas é superior à população em geral, sendo que a principal substância relatada é 
o álcool, seguida pelo cannabis.77 Os doentes com esquizofrenia são mais sensíveis aos 
efeitos das substâncias e mesmo quando estão em abstinência, são mais suscetíveis a 
recaídas, após a exposição a pequenas quantidades.78 
 Estes consumos estão associados a: má adesão terapêutica, ideação suicida, maior 
número de hospitalizações, agressividade, vitimização, baixa capacidade funcional e 
outras comorbilidades como o vírus da imunodeficiência humana (VIH) e Hepatite. A 
presença de consumos, mesmo quando moderados, complica o curso e tratamento da 
doença esquizofrénica.79,80,81 
   
 Existem dois modelos que tentam explicar o porquê do consumo de canabinóides 
ser mais alto nos doentes com esquizofrenia.  
 O modelo da vulnerabilidade-stress propõe a existência de uma predisposição 
genética que, quando associada a certos fatores ambientais, precipita a ocorrência de 
doenças psiquiátricas e comportamentos de adição. Neste sentido, estes dois transtornos 
estão relacionados e os canabinóides podem servir como fator ambiental trigger ou 
precipitante em indivíduos vulneráveis. Este modelo é apoiado pelo facto de doentes com 
problemas de adição terem idades mais baixas à data do diagnóstico de esquizofrenia.82,83 
 O modelo da automedicação sugere que o uso de substâncias psicoativas surge 
nestes doentes, na tentativa de contrariar os sintomas da doença, principalmente os 
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sintomas negativos como o embotamento afetivo e a avolia, ou os comuns efeitos 
secundários dos neurolépticos, como por exemplo os efeitos extrapiramidais.84,85 Por outro 
lado, sabe-se que este consumo pode exacerbar sintomas psicóticos, apesar do uso 
regular de antipsicóticos previstos nestes doentes.86 
 
 A apoiar o modelo da automedicação existe a síndrome amotivacional associada 
ao consumo de canabinóides, que é descrita no DSM-5 como uma possível consequência 
do consumo crónico e que se manifesta, por exemplo, no pobre desempenho escolar e 
problemas sociais. 
 É um distúrbio que afeta um grande número de consumidores crónicos de 
canabinóides e caracteriza-se pela presença de apatia, com motivação reduzida para 
comportamentos dirigidos a objetivos, associada a uma diminuição das funções 
cognitivas.87,88 Em termos fisiológicos, esta falta de motivação pode refletir uma alteração 
no sistema de recompensa cerebral, onde o cannabis se torna o principal motivador, o que 
leva a uma diminuição do papel das outras atividades (laborais, sociais e pessoais).89 
 No que diz respeito ao declínio das funções cognitivas dos doentes com 
esquizofrenia, há alterações no juízo crítico, memória, atenção e capacidade de cálculo, 
com consequente fraco desempenho académico e laboral.90 Ainda existe controvérsia 
sobre a capacidade dos canabinóides darem origem a um défice cognitivo permanente, 
como o que existe na esquizofrenia, mas a maioria dos estudos refere que os défices de 
associados ao consumo de canabinóides são transitórios e que o tempo de recuperação 
pode ir de semanas a meses após a cessação, dependendo do perfil do consumidor.91,92,93 
 Além da apatia, estão descritos outros sintomas da síndrome amotivacional pelo 
consumo de canabinóides, tais como: isolamento social, perda de ideais e ambições 
pessoais, diminuição da expressão emocional e discurso, indiferença pelo que se passa 
ao seu redor e falta de autocuidado.94 Estes sintomas são bastante semelhantes aos 
sintomas negativos presentes na esquizofrenia, que apesar de não serem 
patognomónicos, são característicos da doença.88 Uma das áreas atuais de discussão 
científica e clínica é se estes sintomas, apesar de não cumprirem todos os critérios para o 
diagnóstico de esquizofrenia, podem traduzir uma fase precoce da doença e se por isso, 
os canabinóides podem ser uma das possíveis etiologias da doença esquizofrénica. 
 
 Existem autores que estudaram a possível relação entre o consumo de cannabis e 
o posterior desenvolvimento de esquizofrenia. Apesar de consistentemente se concluir que 
os consumidores de canabinóides têm uma maior probabilidade de desenvolver doenças 
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mentais, incluindo a esquizofrenia, existem uma série de limitações e fatores confundidores 
nos estudos realizados, que não podem ser ignorados. Assim, a maioria destes estudos 
não alcança um grau significativo de evidência científica nessa relação.95,96,97,98,99 
 As principais limitações e fatores confundidores encontrados dizem respeito: ao 
tamanho das amostras e perda de utentes no período de follow-up; ao facto dos 
consumidores frequentes de cannabis e as pessoas com um risco elevado de desenvolver 
doenças mentais partilharem características; haver maior consumo de outras substâncias 
psicoativas entre os consumidores de cannabis e, por fim, a dificuldade na diferenciação 
dos sintomas psicóticos por intoxicação de canabinóides ou por doença mental. 
 Conclui-se então que a associação entre o consumo de canabinóides e o posterior 
desenvolvimento de doença esquizofrénica ainda é controverso. Os canabinóides não são 
nem necessários nem suficientes para causar esquizofrenia, mas constituem um fator de 
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Tratamento e Prognóstico  
   
 O consumo de canabinóides e seus efeitos têm uma importância crescente a nível 
global. Atualmente em Portugal, cerca de 40% dos utentes que recorrem ao SNS na 
tentativa de cessar os consumos referem como substância principal o cannabis.11 Este 
tratamento passa pela inclusão de medidas terapêuticas (farmacológicas e não 
farmacológicas), que dependem essencialmente dos sintomas presentes associados ao 
consumo e da motivação pessoal para a cessação do consumo de substâncias psicoativas. 
 Em todos os consumidores, o uso de canabinóides deve ser desencorajado com o 
objetivo de reduzir e atingir a abstinência mantida, sendo que a severidade dos sintomas 
na fase abstinência estão associados a uma maior probabilidade de recaída. A abstinência 
mantida é especialmente importante nos consumidores com múltiplos fatores de risco para 
transtornos psicóticos ou com esquizofrenia, em que a cessação destes consumo tem um 
impacto positivo na evolução da doença. 100 
 As terapias não farmacológicas, como a psicoterapia, psicoeducação e terapia 
cognitivo-comportamental, têm evidenciado um efeito bastante positivo, principalmente na 
manutenção da abstinência.101 
 Num quadro de intoxicação aguda com alterações da perceção, é necessário 
recorrer a psicofármacos para iniciar o tratamento sintomático, utilizando principalmente 
antipsicóticos. Fármacos ansiolíticos, como as benzodiazepinas, devem ser associados 
aos antipsicóticos, quando no episódio agudo há sinais de ansiedade ou ataques de 
pânico. 
 Nos quadros prolongados de psicose induzida por canabinóides, podem também 
ser associados estabilizadores de humor.  
 
 Existem fármacos que podem trazer benefícios acrescidos mas ainda não são 
globalmente aceites, como é o caso do rimonabant (antagonista dos recetores CB1) e do 
propanolol (que diminui alguns dos efeitos psíquicos e físicos por uso dos canabinóides). 
Também o canabidiol (com efeito antipsicótico, ansiolítico e anticonvulsivante) e o 
flumazenil, são fármacos que atualmente estão em estudo para ver qual o seu papel na 
reversão da intoxicação pelos canabinóides.102,103  
 No que diz respeito à terapia de substituição, ainda não é globalmente aceite, 
estando a ser discutidos os possíveis benefícios do uso de agonistas CB1 como o 
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nabiximols e o dronabinol para a diminuição dos sintomas da síndrome de abstinência, não 
havendo ainda estudos que evidenciem vantagens a longo prazo.104,105 
  
 No que diz respeito aos doentes com esquizofrenia, o consumo de cannabis leva a 
um agravamento do prognóstico. Nestes doentes, segundo a teoria da automedicação, 
deve-se evitar o uso prolongado de antipsicóticos típicos, como o haloperidol, uma vez que 
estes estão associados a maiores taxas de recaída, em que o uso de canabinóides é feito 
na tentativa de contornar os efeitos adversos extrapiramidais destes fármacos.106 Devem 
ser então usados os antipsicóticos atípicos, com preferência para a clozapina, olanzapina 
e risperidona, que estão associadas a uma diminuição do consumo de cannabis, álcool e 
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Conclusão 
  
 Existe uma associação comprovada de forma consistente entre o consumo de 
canabinóides e quadros psicóticos agudos e mais persistentes. Estes transtornos não 
ocorrem em todos os consumidores, mas sim nos que sejam predispostos ou apresentem 
fatores de risco. Em termos de perfil do consumidor, são mais frequentes nos 
consumidores crónicos, nos que iniciaram o consumo numa fase precoce da vida e em 
consumidores de múltiplas substâncias psicoativas. Também estão associados ao 
consumo de canabinóides com um rácio THC:CBD elevado, como é o caso dos 
canabinóides sintéticos. Outros fatores de risco incluem a vulnerabilidade genética, história 
familiar de esquizofrenia, história pessoal de trauma na infância e doença psiquiátrica de 
base. 
 Conseguindo-se estabelecer uma associação entre o consumo de canabinóides e 
a posterior ocorrência de eventos psicóticos, coloca-se a questão se o consumo de 
canabinóides pode induzir a ocorrência de esquizofrenia. No entanto, é difícil estabelecer 
uma relação de causalidade entre o consumo de canabinóides e o posterior 
desenvolvimento de esquizofrenia, uma vez que existem muitos outros fatores implicados, 
como o consumo continuado de cannabis em doentes que apresentam quadros psicóticos 
tipo esquizofrenia, mas que por não terem a abstinência dos mesmos não deveriam ser 
classificados como esquizofrenia, segundo os critérios de diagnóstico do DSM-5, já que 
estes implicam a abstinência de substâncias psicoativas. Também, por outro lado, o uso 
concomitante de outras substâncias psicoativas, história de outras doenças mentais e 
existência de fatores de risco comuns para o desenvolvimento de quadros psicóticos em 
contexto de consumos de canabinóides e de esquizofrenia, dificultam o estabelecimento 
de uma correlação direta entre os consumos e o posterior desenvolvimento de 
esquizofrenia. 
 Segundo vários estudos, parece haver de forma consistente evidências que o 
consumo de canabinóides pode implicar vulnerabilidade para o desenvolvimento de 
processos psicóticos persistentes como a esquizofrenia. Assim, esta possível associação 
entre o uso de canabinóides e a esquizofrenia não deve ser desvalorizada, sendo 
necessários e imprescindíveis mais estudos e investigações nesse sentido.  
 Este trabalho focou-se no prejuízo mental associado ao consumo de canabinóides, 
não tendo sido analisados de forma pormenorizada outros efeitos associados ao consumo. 
Reconhecendo que os canabinóides podem estar associados a alguns efeitos terapêuticos 
como a analgesia e propriedades antieméticas, a utilização de canabinóides com fins 
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terapêuticos exige a criação de regulamentos próprios e um controlo rigoroso da sua 
utilização, principalmente em pessoas com predisposição para doenças mentais.  
 No que diz respeito ao uso recreativo, o cannabis é a substancia ilícita mais 
consumida em todo o mundo. Ao longo dos anos tem-se verificado o aparecimento de 
formulações cada vez mais potentes, por terem maior concentração de delta-9-THC, que 
consequentemente estão associadas a maiores efeitos psicoativos e concomitantemente 
a quadros psicóticos transitórios ou mais prolongados. Torna-se então imperativa a 
implementação de medidas globais para a prevenção e redução do consumo, assim como 
a realização de estudos futuros para explorar outros possíveis riscos associados ao 
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